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Antecedentes:  La  esofagitis  eosinofílica  (EE)  se  caracteriza  por  la  inﬁltración  de  eosinoﬁlos  en
el esófago  y  es  una  causa  potencial  de  disfagia  e  impactación  alimentaria  que  en  general  afecta
a jóvenes  adultos.  Los  resultados  obtenidos  con  la  manometría  esofágica  son  variados,  y  se  ha
observado  motilidad  normal  y  aperistalsis,  contracciones  simultáneas,  esófago  en  cascanueces  o
esfínter esofágico  inferior  hipotónico.  Aún  no  está  claro  si  la  dismotilidad  esofágica  desempen˜a
un papel  importante  en  los  síntomas  clínicos  de  la  EE.
Objetivo:  Revisar  la  patogenia,  el  diagnóstico  y  el  efecto  del  tratamiento  de  la  dismotilidad
esofágica  en  la  EE.
Métodos:  Se  llevó  a  cabo  una  búsqueda  de  la  bibliografía  médica  en  PubMed  utilizando  los
términos ‘‘esofagitis  eosinofílica’’,  ‘‘dismotilidad  esofágica’’,  ‘‘motilidad’’,  ‘‘manometría’’,
‘‘impedancia  planimétrica’’,  ‘‘esofagograma  con  contraste  de  bario’’,  ‘‘ultrasonido  endoscó-
pico’’ y  ‘‘disfagia’’.
Resultados:  Se  identiﬁcaron  15  estudios  que  se  ajustaban  al  objetivo,  que  incluyeron  a  387
pacientes  con  esofagitis  eosinofílica„  y  se  incluyeron  en  esta  revisión.  La  incidencia  de  mano-
metría esofágica  anormal  reportada  en  los  pacientes  con  EE  fue  del  4  al  87%.  Estudios  de
motilidad  esofágica  han  mostrado  distensibilidad  reducida,  peristaltismo  anormal  e  hipotonici-
dad del  esfínter  esofágico  en  pacientes  con  EE,  que  a  la  vez  pueden  mimetizar  otros  trastornos
de motilidad  esofágica,  como  la  acalasia  o  el  esófago  en  cascanueces.  Los  estudios  han  mostrado
resultados  contradictorios  en  relación  con  la  presencia  de  dismotilidad  esofágica  y  síntomas;
así, hay  reportes  que  sugieren  tasas  elevadas  de  impactación  alimentaria  mientras  que  otros
no muestran  ninguna  relación  directa  entre  la  función  motora  y  la  disfagia.
Conclusiones:  La  disfunción  de  la  motilidad  esofágica  en  EE  no  se  ha  reportado  en  profundidad
en la  bibliografía  y  algunos  estudios  muestran  evidencia  contraria  en  cuanto  a  la  importancia
clínica de  la  dismotilidad  observada  en  la  EE.  La  correlación  entre  la  dismotilidad  esofágica  y  los
síntomas de  EE  permanece  aún  poco  clara.  Se  requieren  estudios  más  amplios  para  investigar  la
incidencia de  la  dismotilidad  esofágica,  sus  implicaciones  clínicas  y  el  efecto  del  tratamiento
en pacientes  con  EE.
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Esophageal  motility  in  eosinophilic  esophagitis
Abstract
Background:  Eosinophilic  esophagitis  (EoE)  is  characterized  by  eosinophilic  inﬁltration  of  the
esophagus and  is  a  potential  cause  of  dysphagia  and  food  impaction,  most  commonly  affec-
ting young  men.  Esophageal  manometry  ﬁndings  vary  from  normal  motility  to  aperistalsis,
simultaneous  contractions,  diffuse  esophageal  spasm,  nutcracker  esophagus  or  hypotonic  lower
esophageal  sphincter  (LES).  It  remains  unclear  whether  esophageal  dysmotility  plays  a  signiﬁ-
cant role  in  the  clinical  symptoms  of  EoE.
Aim: Our  aim  is  to  review  the  pathogenesis,  diagnosis,  and  effect  of  treatment  on  esophageal
dysmotility  in  EoE.
Methods:  A  literature  search  utilizing  the  PubMed  database  was  performed  using  keywords:
eosinophilic  esophagitis,  esophageal  dysmotility,  motility,  manometry,  impedance  planimetry,
barium esophagogram,  endoscopic  ultrasound,  and  dysphagia.
Results:  Fifteen  studies,  totaling  387  patients  with  eosinophilic  esophagitis  were  identiﬁed  as
keeping in  accordance  with  the  aim  of  this  study  and  included  in  this  review.  The  occurrence  of
abnormal esophageal  manometry  was  reported  to  be  between  4  and  87%  among  patients  with
EoE. Esophageal  motility  studies  have  shown  reduced  distensibilty,  abnormal  peristalsis,  and
hypotonicity  of  the  LES  in  patients  with  EoE,  which  may  also  mimic  other  esophageal  motility
disorders  such  as  achalasia  or  nutcracker  esophagus.  Studies  have  shown  conﬂicting  results
regarding  the  presence  of  esophageal  dysmotility  and  symptoms  with  some  reports  suggesting  a
higher rate  of  food  impaction,  while  others  report  no  correlation  between  motor  function  and
dysphagia.
Conclusions:  Motility  dysfunction  of  the  esophagus  in  EoE  has  not  been  well  reported  in  the
literature  and  studies  have  reported  conﬂicting  evidence  regarding  the  clinical  signiﬁcance
of dysmotility  seen  in  EoE.  The  correlation  between  esophageal  dysmotility  and  symptoms  of
EoE remains  unclear.  Larger  studies  are  needed  to  investigate  the  incidence  of  esophageal
dysmotility,  clinical  implications,  and  effect  of  treatment  on  patients  with  EoE.
© 2015  Asociación  Mexicana  de  Gastroenterología.  Published  by  Masson  Doyma  México  S.A.  This














































a  esofagitis  eosinofílica  (EE)  es  una  enfermedad  caracteri-
ada  por  la  disfunción  esofágica  y  evidencia  histológica  de
osinoﬁlia  e  inﬂamación,  descrita  por  primera  vez  hace  alre-
edor  de  80  an˜os1.  En  1997,  Dobbins  et  al.  describieron  que
enía  relación  con  la  atopía  en  un  paciente  con  historia  de
sma  y  rinitis  alérgica,  que  presentó  disfagia  y  cuya  radiogra-
ía  del  tracto  gastrointestinal  superior  fue  normal2.  Al  an˜o
iguiente,  Landres  et  al.  reportaron  el  caso  de  un  segundo
aciente  con  alergia  a  trimetoprima/sulfametoxazol  y  aca-
asia  vigorosa  en  el  cual  se  encontró  una  marcada  inﬁltración
osinofílica  en  la  submucosa  del  esófago3.  En  la  actuali-
ad,  se  han  reportado  más  de  200  casos  con  un  incremento
eciente  en  la  prevalencia,  lo  cual  se  puede  atribuir  en
arte  al  conocimiento  clínico  de  la  enfermedad.  La  EE
e  ha  descrito  en  poblaciones  norteamericanas  y  euro-
eas  con  una  prevalencia  que  varía  del  0.4%  en  población
bierta  hasta  el  6.5%  en  sujetos  con  síntomas  esofágicos.
odavía  se  considera  más  inusual  en  poblaciones  latinoa-
ericanas;  así,  por  ejemplo,  un  reciente  estudio  mexicano
ostró  una  prevalencia  del  1.7%  entre  pacientes  con
íntomas4,5.
La  EE  probablemente  se  activa  por  una  respuesta  inmune
 antígenos  presentes  en  la  comida  ingerida  por  vía  del
t
p
dracto  gastrointestinal  o  en  partículas  inhaladas  por  vía
el  tracto  respiratorio.  Los  mecanismos  ﬁsiopatológicos  que
mpulsan  la  dismotilidad  esofágica  en  pacientes  con  EE  no
e  conocen  completamente,  aunque  se  han  postulado  varias
eorías,  basadas  en  la  premisa  de  que  la  activación  del
istema  inmune  lleva  a la  inﬁltración  eosinofílica  del  esó-
ago  y  a  la  activación  de  las  vías  mediadas  por  citocinas,
o  que  lleva  a  la  remodelación  y  a  la  alteración  estructu-
al  del  tejido  epitelial  y  subepitelial,  y  de  las  propiedades
ecánicas  del  esófago6.  Los  cambios  en  las  propiedades
structurales  del  esófago  son  resultado  de  los  eosinóﬁlos,
astocitos  y  citocinas  producidas  por  las  células  inﬂamato-
ias,  epiteliales  y  estromales  del  esófago7.
Los  eosinóﬁlos  son  células  efectoras  mayores  que  indu-
en  ﬁbrosis  y  remodelación  del  tejido  en  enfermedades
ales  como  el  asma,  la  esclerodermia  y  otros  trastornos
bróticos8--10.  Los  eosinóﬁlos  liberan  4  gránulos  citotóxicos
ue  al  ser  liberados  pueden  causar  muerte  celular  y  dan˜o
l  tejido:  la  proteína  básica  mayor,  la  proteína  eosinofílica
atiónica,  la  peroxidasa  eosinofílica  y  la  neurotoxina
erivada  de  eosinóﬁlos11. Se  cree  que  la  destrucción  y  la
enovación  celulares  causan  una  destrucción  similar  en  el
racto  gastrointestinal  así  como  en  otros  sistemas,  como
or  ejemplo,  friabilidad  de  la  mucosa  que  resulta  en  roturas



















































sometieron  a  endoscopía  con  biopsia  y  al  protocolo  con
EndoFLIP®.  Se  obtuvieron  biopsias  del  esófago  distal  y  pro-La  motilidad  esofágica  en  la  esofagitis  eosinofílica  
pueden  conducir  a  anillos  esofágicos  y  restricción
esofágica7.  Estudios  recientes  han  encontrado  en  biopsias
del  esófago  superior,  medio  y  tercio  inferior,  una  relación
entre  la  eosinoﬁlia  y  la  ﬁbrogénesis  alterada  y  la  motilidad,
lo  que  sugiere  que  los  eosinóﬁlos  tienen  los  mismos  efectos
sobre  la  ﬁbrosis  y  la  remodelación  del  tejido  en  el  esófago
al  igual  que  en  órganos  previamente  estudiados12,13.  En
este  sentido,  es  importante  tener  en  consideración  que  las
técnicas  de  muestreo  y  radiografías  de  las  capas  profundas
del  esófago  tienen  una  precisión  limitada14.
El  proceso  de  transformación  epitelio-mesenquimática
(TEM),  en  el  cual  las  células  epiteliales  pierden  sus
propiedades  características  y  se  convierten  en  células
mesenquimales  también  se  ha  implicado  en  la  patogenia
de  la  ﬁbrosis  encontrada  en  la  EE15,16.  Utilizando  inmu-
nohistoquímica  para  vimentina  (una  proteína  ﬁlamentosa
intermedia  expresada  por  las  células  mesenquimales)  y  cito-
queratinas  (proteínas  de  queratina  que  contienen  ﬁlamentos
intermedios  expresadas  por  células  epiteliales)  en  biopsias
de  la  mucosa  esofágica,  Kagalwalla  et  al.  encontraron  evi-
dencia  de  TEM  y  reportaron  una  correlación  entre  el  grado
de  esta  y  el  puntaje  de  ﬁbrosis16.  También  encontraron
una  disminución  de  la  TEM  después  del  tratamiento  con
terapia  con  esteroides  o  mediante  dietas  elementales  o  de
eliminación16.
La  presencia  de  EE  es  3  veces  más  común  en  hombres
que  en  mujeres  y  la  edad  promedio  de  presentación  es  a
los  38  an˜os1.  Clínicamente,  la  EE  se  presenta  con  síntomas
gastrointestinales  de  la  parte  superior  tales  como  impacta-
ción  alimentaria,  disfagia,  dolor  torácico  en  adultos  y,  con
menos  frecuencia,  dolor  abdominal,  enfermedad  por  reﬂujo
gastroesofágico  (ERGE),  pérdida  de  peso  y  diarrea1,17. Algu-
nos  estudios  han  mostrado  que  en  el  33-54%  de  pacientes
con  EE  se  observa  impactación  alimentaria  que  requiere
remoción  endoscópica,  y  que  hasta  un  15%  de  todos  los
pacientes  sometidos  a  endoscopia  superior  por  disfagia  pre-
sentan  EE18--20.  Aunque  el  33-70%  de  todos  los  pacientes
con  EE  presentan  disfagia,  el  mecanismo  concreto  sigue
siendo  desconocido21.  Mientras  que  los  síntomas  que  se  pre-
sentan  varían  de  paciente  a  paciente,  las  características
predominantes  ﬁsiopatológicas  de  la  enfermedad  implican  el
estrechamiento  y  endurecimiento  luminal  asociado  al  ensan-
chamiento  de  la  pared  esofágica,  ﬁbrosis  y  restricción22.
Los  hallazgos  endoscópicos  en  pacientes  con  EE  pue-
den  incluir  estrechamiento  esofágico,  reducción  del  calibre
del  esófago,  surcos  lineales,  placas  blanquecinas  o  exu-
dados,  anillo  de  Schatzki  o  palidez  o  disminución  de  la
vasculatura17.  Se  han  reportado  hallazgos  endoscópicos
anormales  en  el  33--95%  de  los  pacientes  con  EE19,23--25.
Histológicamente,  la  EE  presenta  inﬁltración  eosinofílica
con  ≥15  eosinóﬁlos/por  campo  de  alto  poder  (cap).  Sin
embargo,  deben  excluirse  otros  trastornos  que  causan  eosi-
noﬁlia  esofágica  tales  como  ERGE,  esofagitis  infecciosa  o
esofagitis  producida  por  fármacos  y  enfermedades  del  tejido
conectivo1.  Las  opciones  de  tratamiento  incluyen  restric-
ciones  dietéticas,  medicamentos  como  inhibidores  de  la
bomba  de  protones  (IBP),  corticoides  orales  y  antagonistas
del  receptor  de  leucotrienos,  y  dilatación  esofágica26.  Hasta
el  momento,  los  datos  en  relación  con  el  efecto  de  la  EE  en
la  motilidad  esofágica  son  inconclusos.  Esta  revisión  analiza
la  información  existente  al  momento  acerca  del  efecto  de




e  llevó  a cabo  una  búsqueda  en  la  base  de  datos
ubMed  utilizando  las  siguientes  palabras  clave:
‘esofagitis  eosinofílica’’,  ‘‘dismotilidad  esofágica’’,
‘motilidad’’,  ‘‘manometría’’,  ‘‘impedancia  planimétrica’’,
‘esofagograma  con  contraste  de  bario’’,  ‘‘ultrasonido
ndoscópico’’,  y  ‘‘disfagia’’.  No  hubo  un  marco  deﬁnido
e  tiempo  y  las  conjunciones  ‘‘Y’’  y ‘‘O’’  se  usaron  en
ombinación  lógica  con  los  términos,  lo  que  permitió
imitar  la  información.  Los  artículos  originales  y  de  revisión
ue  resultaron  de  la  búsqueda  fueron  seleccionados  de
cuerdo  con  el  objetivo  principal  de  este  estudio.  Dos
evisores  valoraron  los  resúmenes  de  la  bibliografía  médica
enerada  por  la  búsqueda  e  incluyeron  estudios  relevantes
e  pacientes  con  diagnostico  de  EE  sometidos  a  todo  tipo
e  evaluación  de  la  motilidad.
esultados
n  la  disfunción  de  la  motilidad  descrita  en  pacientes  con
E,  en  ausencia  de  anormalidades  estructurales  verdaderas,
e  han  implicado  varias  alteraciones  en  las  propieda-
es  biomecánicas  del  esófago.  Estos  mecanismos  incluyen
eristaltismo  anormal,  duración  y  fuerza  de  contracciones
normales  en  las  capas  musculares  circular  y  longitudinal  del
sófago,  así  como  cambios  a  la  distensibilidad  de  la  pared
sofágica.  Los  cambios  de  estas  propiedades  biomecánicas
e  evalúan  utilizando  una  variedad  de  técnicas  descritas  a
ontinuación.
mpedancia  planimétrica  de  alta  resolución
n  2  estudios  se  evaluó  la  distensibilidad  esofágica  medida
or  impedancia  planimétrica  de  alta  resolución  y  se  inves-
igó  una  correlación  entre  síntomas  clínicos  y dismotilidad
n  pacientes  con  EE27--29.  Kwiatek  et  al.  incluyeron  a  35
acientes  con  EE,  los  cuales  tenían  antecedentes  de  disfa-
ia,  impactación  alimentaria,  dolor  torácico  y  pirosis29,  que
e  compararon  con  15  controles.  Se  evaluó  a  los  pacientes
n  la  endoscopía  mediante  una  sonda  EndoFLIP® (Crospon,
rlanda),  la  cual  está  hecha  de  una  bolsa  cilíndrica  distensi-
le  con  16  segmentos  de  impedancia  planimétrica.  La  bolsa
e  expandió  de  manera  escalonada  y  se  realizaron  medicio-
es  con  presiones  de  intrabolsa  y  de  geometría  intraluminal
n  el  esófago  distal.  Los  autores  encontraron  que  la  distensi-
ilidad  esofágica  (calculada  como  el  área  de  cruce  seccional
CSA]  vs.  presión)  se  redujo  de  forma  sustancial  en  pacientes
on  EE,  comparándolos  con  los  controles  (con  una  mediana
e  CSA  267  vs.  438  mm2,  p  <  0.01).
Nicoderme  et  al.  evaluaron  a  70  pacientes  con  EE  que
e  sometieron  a  biopsias  esofágicas  e  impedancia  plani-
étrica  de  alta  resolución27. Los  investigadores  utilizaron
na  sonda  de  imagen  de  luz  funcional  y documentaron
a  incidencia  de  impactación  alimentaria,  requerimiento
ara  dilatación  y  gravedad  sintomática  en  un  periodo  pro-
edio  de  9  meses.  Como  comparación,  10  controles  seimal  medio  y  se  midió  la  distensibilidad  a  3  cm  proximal  de









Tabla  1  Estudios  de  la  motilidad  esofágica  en  la  esofagitis  eosinofílica
Estudio  y  disen˜o  No.  de  participantes  Desenlace  Medición  de  estudio  Resultados  Limitaciones
Korsapati  et  al.40
P,  C
N  =  20;  10  sujetos
EE(4  hombres;  edad
promedio  28)  y  10
controles  (4  hombres;




Sin  diferencia  en  peristalsis  y  presiones
manométricas  entre  los  controles  y  sujetos  con
EE. Cambios  disminuidos  en  grosor  muscular  en
sujetos  con  EE.  Disminución  en  la  respuesta





Bassett et  al.35
P
N=  32
30  con  manometría
esofágica
26  hombres
Edad  promedio  44
an˜os
Peristalsis;  presiones
del  esfínter  esofágico





23  de  30  sujetos  tuvieron  normal,  6  tuvieron
baja-normal  (6-9  mmHg),  1  tuvo  presión  baja
EEI (<  5  mmHg).  La  relajación  EEI  fue  normal
en todos.  5  sujetos  tuvieron  al  menos  30%
degluciones  húmedas  no  transmitidas.  Ninguno
presentó  esófago  en  cascanueces  o  EED.
Criterios  de




militar;  falta  de
grupo  de  control
Hejazi et  al.41
R,  CS
N  =  14
13  hombres
Edad  promedio  35








capilar  (10  sujetos);
MAR  (4  pacientes)
1  sujeto  con  contracciones  no  peristálticas
completas  y  relajación  incompleta  de  EEI;  1
sujeto  con  aperistaltismo  completo  y  presión
EEI débil;  2  sujetos  con  contracciones  de  baja
amplitud  no  peristálticas  en  esófago  medio
únicamente;  1  paciente  que  cumplió  los
criterios  para  esófago  en  cascanueces;  4
pacientes  con  presión  baja  EEI  aislada
Revisión  de  gráﬁca
retrospectiva
Remedios et  al.26
P
N=  26
≥  17  an˜os
13  hombres,  6
mujeres  estudio
completado
Puntaje  de  frecuencia
sintomática,  amplitud






ambulatorio  24  horas,
endoscopía
22  de  23  sujetos  tuvieron  buena  amplitud
peristáltica;  10  de  23  sujetos  tuvieron  presión
EEI baja  la  cual  correlacionó  con  exposición
ácida  (8  de  10  sujetos  con  reﬂujo  ácido




Vitellas et  al.42
R
N  =  13
Todos  hombres
Presencia  de
disfunción  de  la
motilidad
Manometría  esofágica  3  de  13  sujetos  con  trastornos  de  motilidad:  1
sujeto  con  espasmo  esofágico  difuso;  1  sujeto
con presión  EEI  incrementada  y  mayor
amplitud,  peristaltismo  prolongado;  1  sujeto





Lucendo et  al.33
P
N  =  12







10  de  12  sujetos  tuvieron  anormalidades
manométricas;  6  sujetos  tuvieron  hasta  un  80%
de Peristalsis  interrumpido  o  amplitud  muy
baja de  Peristalsis;  1  sujeto  tuvo  onda
simultánea  primaria  en  esófago  terciario
seguido  de  onda  secundaria  peristáltica
normal;  3  sujetos  tuvieron  peristaltismo
hiperquinético;  presión  EEI  un  tanto  baja  en  2
sujetos
Falta  de  un  grupo
de  control









































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































acientes  con  impactación  alimentaria  previa  o  que  se
abían  sometido  a  dilataciones  anteriores  tenían  valo-
es  signiﬁcativamente  menores  de  distensibilidad  (DP)  en
omparación  con  aquellos  que  sólo  tuvieron  disfagia  con
limentos  sólidos  (DP  <  225  mm2).
Es  interesante  observar  que  ambos  estudios  reportaron
ue  la  gravedad  de  la  EE  en  la  mucosa,  cuantiﬁcada  por
l  número  de  eosinóﬁlos/cap,  no  se  correlacionó  con  el
iesgo  de  impactación  alimentaria,  gravedad  de  la  disfa-
ia  o  el  grado  de  distensibilidad  esofágica.  Este  hallazgo
e  mantuvo  aun  en  pacientes  tratados  con  IBP;  las  biop-
ias  de  seguimiento  revelaron  cantidades  inferiores  a  15
osinóﬁlos/cap27.
Mientras  que  estos  estudios  sugieren  que  la  impedancia
lanimétrica  de  alta  resolución  es  una  herramienta  efectiva
n  la  evaluación  de  la  distensibilidad  esofágica,  la  falta  de
orrelación  entre  el  perﬁl  de  la  curva  de  distensibilidad  y  la
ensidad  eosinofílica  en  la  biopsia  o  en  el  tratamiento  con
BP,  con  una  disminución  resultante  en  la  cuenta  de  eosinó-
los,  cuestiona  la  aplicabilidad  clínica  de  esta  herramienta.
o  más  seguro  es  que  existan  mecanismos  adicionales,  no
dentiﬁcados  aún,  por  los  cuales  los  eosinóﬁlos  llevan  a  la
ismotilidad.  Para  asegurar  que  la  presencia  de  una  disten-
ibilidad  esofágica  pobre  es  un  índice  para  una  gravedad
ayor,  como  lo  sugieren  los  autores,  se  requiere  de  más
studios  para  estratiﬁcar  los  hallazgos  en  pacientes  con  EE
ue  presenten  síntomas  menos  graves  y,  de  esta  manera,
oder  hacer  una  declaración  más  amplia  sobre  la  aplica-
ión  clínica  de  la  impedancia  planimétrica.  Estos  estudios,
 su  vez,  indican  que  la  reducción  de  eosinóﬁlos  en  la  histo-
atología,  por  sí  sola,  no  se  correlaciona  con  la  resolución
línica.
sofagograma  con  contraste  de  bario
ee  et  al.  realizaron  esofagograma  con  bario  a  11  pacien-
es  con  EE  antes  y  después  de  6  semanas  de  tratamiento
on  corticoides  tópicos  para  determinar  los  diámetros  eso-
ágicos  mínimos  y  máximos30. Comparado  con  los  controles,
os  pacientes  con  EE  presentaron  una  reducción  estadística-
ente  signiﬁcativa  de  los  valores  basales  de  los  diámetros
sofágicos  máximos  (19  mm  en  EE  vs.  24  mm  en  los  controles;
 =  0.004).  Los  incrementos  en  las  medianas  con  tratamiento
on  corticoides  no  fueron  estadísticamente  signiﬁcativos,  a
xcepción  de  aquellos  que  tuvieron  valores  basales  anorma-
es  de  diámetro  y  en  los  que  no  existía  una  correlación  con
os  síntomas  clínicos  documentados  por  el  Mayo  Dysphagia
uestionnaire.  Las  mediciones  de  diámetro  eran  reprodu-
ibles,  pero  normales  en  aproximadamente  el  50%  de  los
acientes  con  EE30. Los  resultados  sugieren  que  los  pacientes
on  estrechamiento,  posiblemente,  con  el  uso  de  esteroi-
es  presenten  mejorías  en  los  cambios  estructurales;  sin
mbargo,  esto  puede  no  relacionarse  con  los  resultados  clí-
icos.
Dado  que  únicamente  el  50%  de  los  pacientes  con  EE
on  valores  basales  de  diámetros  esofágicos  anormales
 cambios  estadísticamente  signiﬁcativos  en  diámetro  no
uvieron  correlación  con  los  resultados  clínicos,  en  la  actua-
idad  el  esofagograma  con  contraste  de  bario  no  tiene















































































































EE  han  sido  muy  variables.  En  la  ausencia  de  una  anor-10  
anometría  esofágica
os  estudios  que  emplean  la  manometría  esofágica  en  la
valuación  de  pacientes  con  EE  ofrecen  resultados  incon-
istentes  que  incluyen  peristalsis  normal,  aperistalsis  y
eristaltismo  ineﬁcaz  secundario  a  contracciones  simul-
áneas,  así  como  contracciones  del  cuerpo  esofágico  de
ayor  amplitud,  espasmos  esofágicos  difusos,  contracciones
erciarias,  acalasia,  esófago  en  cascanueces  y  contrac-
iones  de  mayor  amplitud  en  el  esófago  inferior.  En  un
etaanálisis  de  77  pacientes  con  EE,  Furuta  et  al.  repor-
aron  manometrías  esofágicas  anormales  en  el  53%  de  los
acientes,  con  30  pacientes  que  presentaban  peristaltismo
nadecuado1.
Hasta  la  fecha,  se  han  reportado  por  lo  menos  25  casos
 series  que  documentan  los  resultados  de  la  manometría
sofágica  en  pacientes  con  EE.  En  1993  Attwood  et  al.  repor-
aron  los  resultados  de  12  pacientes  con  EE  sometidos  a
anometría  esofágica31.  Se  incluyó  a  los  sujetos  en  cuyas
iopsias  se  encontraba  una  concentración  elevada  de  eosi-
óﬁlos  esofágicos  intraepiteliales,  pero  que  no  mostraban
normalidades  anatómicas.  Los  resultados  revelaron  alte-
aciones  de  la  motilidad  no  especíﬁcas  en  10  de  los  12
acientes  (83%),  incluyendo  espasmo  esofágico  difuso  (EED)
 esófago  en  cascanueces;  la  media  de  las  amplitudes  de
ontracciones  fue  menor  al  percentil  2.5  de  las  contrac-
iones  de  duración  normales  y  cortas.  Todos  los  pacientes
uvieron  presión  y  funcionamiento  del  esfínter  esofágico
nferior  (EEI)  normal31.
Lucendo  et  al.  realizaron  endoscopias  en  pacientes  con
E  antes  y  después  del  tratamiento  con  corticoides,  y
ocumentaron  disfunción  en  el  EEI  y  el  esófago  distal,
ediante  la  manometría  en  el  73  y  el  57%  de  los  casos,
espectivamente32.  Los  mismos  autores  también  realizaron
n  estudio  de  caso  de  12  pacientes  con  diagnóstico  de  EE
ue  presentaron  disfagia  o  impactación  alimentaria33. Siete
acientes  (58%)  tuvieron  anormalidades  en  la  manometría;
 tuvieron  ondas  peristálticas  hiperquinéticas  en  el  tercio
istal  del  esófago;  uno  tuvo  una  alteración  en  la  dinámica
otora  con  un  80%  de  complejos  deglutorios,  formada  por
na  primera  onda  simultánea  en  los  dos  tercios  inferiores  del
sófago  seguida  por  una  segunda  onda  con  duración  y  ampli-
ud  normales.  El  tono  del  EEI  fue  normal  en  10  pacientes  y
n  2  casos,  reducido.  En  7  de  9  pacientes  con  dismotilidad,
l  trastorno  motor  mejoró  con  tratamiento  con  esteroides
or  vía  oral  (utilizando  propionato  de  ﬂuticasona)33.
Monnerat  et  al.  reportaron  manometrías  esofágicas  anor-
ales  en  5  de  20  pacientes  (25%)  con  EE34.  En  el  40%  (2/5)
e  los  pacientes  con  disfagia  por  alimentos  sólidos  y  el
6%  (4/11)  de  los  pacientes  con  impactación  alimentaria
ecurrente  se  presentaron  anormalidades  de  la  motilidad,
specíﬁcamente  contracciones  de  baja  amplitud  peristálti-
as  y/o  contracciones  no  transmitidas  (n  =  3),  hipertensas
n  =  1)  e  hipotensas  (n  =  1)  del  EEI.
En  contraste,  Remedios  et  al.  describieron  una  serie  de
asos  de  26  pacientes  con  EE,  de  los  cuales  todos  tenían  un
istorial  de  disfagia  y  11  de  ellos  presentaron  impactación
guda  del  bolo  alimenticio26.  Las  manometrías  esofágicas
ostraron  buena  calidad  peristáltica  en  22  de  los  23  pacien-es.  Los  autores  reportaron  presión  reducida  en  el  EEI  en  10
acientes;  sin  embargo,  este  hallazgo  se  correlacionó  con
RGE  y  exposición  ácida.
m
p
tA.H.  Weiss  et  al.
Bassett  et  al.  realizaron  un  estudio  prospectivo  y  encon-
raron  una  prevalencia  de  trastorno  de  motilidad  esofágica
o  especiﬁco,  deﬁnido  como  ≥  30%  de  degluciones  húme-
as  no  transmitidas35. Sin  embargo,  los  resultados  mostraron
ue  no  existía  diferencia  en  los  síntomas  reportados  como
iﬁcultad  en  la  deglución,  pirosis  y  dolor  torácico  en  los
acientes  con  y  sin  trastorno  de  motilidad  esofágica  no  espe-
iﬁco.  Tampoco  encontraron  diferencias  en  la  cuenta  de
osinóﬁlos  en  las  biopsias  de  la  mucosa  entre  ambos  grupos.
En  comparación,  Nurko  et  al.  realizaron  manometrías
sofágicas  prolongadas  (20-24  horas)  y  encontraron  que  13
e  17  pacientes  con  EE  experimentaron  21  episodios  de  dis-
agia.  Todos  estos  episodios  correspondieron  a  una  motilidad
sofágica  anormal  (90%  con  contracciones  no  peristálti-
as,  90%  con  contracciones  aisladas  y  recurrentes,  70%  con
mplitud  >  180  mmHg,  41%  con  contracciones  pico,  29%  con
ventos  de  reﬂujo  <  5  min,  y  7%  con  eventos  de  reﬂujo  >  5
in)36.
Van  Rhijn  et  al.  compararon  las  mediciones  de  manome-
rías  esofágicas  de  alta  resolución  entre  31  adultos  con  EE,
1  controles  con  ERGE  de  la  misma  edad  y  sexo,  y 31  contro-
es  sanos37.  Estos  autores  encontraron  una  frecuencia  más
lta  de  contracciones  fallidas  (12  vs.  6%)  y  débiles  (27  vs.
5%;  p  <  0.001)  entre  sujetos  con  EE  que  en  los  controles
anos,  pero  una  incidencia  similar  a  la  de  los  pacientes  con
RGE  (fallida  en  el  14%  y  débil  en  el  27%).  Es  importante  des-
acar  que  no  hubo  diferencias  en  los  síntomas  relacionados
disfagia,  pirosis,  ingesta  alimentaria  limitada)  o  historial
e  impactación  alimentaria  entre  los  pacientes  con  EE  con
otilidad  normal  y  anormal.  La  prevalencia  de  motilidad
normal  fue  más  alta  cuando  la  enfermedad  tuvo  mayor
uración  (36%,  0-5  an˜os  vs.  83%,  ≥  16  an˜os;  p  <  0.05)37.
En  un  estudio  similar,  Roman  et  al.  realizaron  manome-
rías  de  alta  resolución  en  48  pacientes  con  EE  y  48  pacientes
on  ERGE,  y  en  50  controles  asintomáticos38, y  encontraron
na  tasa  más  elevada  de  trastornos  de  la  motilidad  entre  los
acientes  con  EE  en  comparación  con  los  controles,  pero  una
revalencia  y  una  presentación  similares  a  las  de  los  pacien-
es  con  ERGE.  Tanto  los  pacientes  con  ERGE  como  los  que
resentaban  EE  mostraron  tasas  similares  de  peristaltismo
ébil  y  fallido.  Sin  embargo,  los  pacientes  con  EE  tenían  una
ayor  probabilidad  que  los  pacientes  con  ERGE  (33%  vs.  12%
s.  0%)  de  tener  patrones  anormales  de  presurización  por
olo  durante  la  deglución;  especíﬁcamente,  se  encontró  en
os  pacientes  con  EE  una  presurización  panesofágica  tem-
rana  (17%  de  los  pacientes  con  EE  vs.  2%  de  los  pacientes
on  ERGE).
Este  hallazgo  es  respaldado  por  Martin  et  al.,  quienes
valuaron  a 21  pacientes  con  EE  y  los  compararon  con  21  con-
roles  con  síntomas  o  ERGE  y/o  disfagia  pero  <  5  eosinóﬁlos
n  biopsia39.  Estos  autores  encontraron  que  la  anormalidad
otora  esofágica  más  frecuente  medida  por  la  manometría
e  alta  resolución  era  una  presurización  panesofágica  (48%),
on  una  diferencia  estadísticamente  signiﬁcativa  en  la  pre-
alencia  de  anormalidades  de  presurización  en  pacientes
on  EE  vs.  pacientes  sin  EE  (10  [48%]  vs.  0  [0%],  p  <  0.05).
Los  resultados  de  los  estudios  en  que  se  utilizó  la  mano-
etría  esofágica  para  evaluar  trastornos  de  motilidad  enalidad  anatómica  obvia,  la  manometría  puede  ser  útil
ara  la  identiﬁcación  de  una  población  adicional  de  pacien-
















































aLa  motilidad  esofágica  en  la  esofagitis  eosinofílica  
presurización  esofágica  anormal.  Sin  embargo,  la  revisión
de  la  bibliografía  sugiere  que  existe  una  población  adicional
de  pacientes  cuyo  trastorno  de  motilidad  no  se  identiﬁcará.
Ultrasonido  endoscópico
La  manometría  esofágica  mide  sobre  todo  la  función  del
músculo  circular  del  esófago.  Dado  que  no  todos  los  tras-
tornos  de  motilidad  son  descubiertos  por  este  método,  el
ultrasonido  endoscópico  ha  emergido  como  una  manera  de
evaluar  el  músculo  longitudinal.
Korsapati  et  al.  correlacionaron  hallazgos  de  mano-
metrías  y  ultrasonidos  esofágicos,  y  demostraron  que  los
pacientes  con  EE  presentaban  cambios  en  la  función  del
músculo  longitudinal40.  En  ausencia  de  función  del  mús-
culo  circular  anormal  presenciada  en  una  manometría,  se
observó  una  disminución  en  la  amplitud  y  duración  de  la
contracción  longitudinal,  así  como  una  disociación  entre  las
contracciones  del  músculo  circular  y  longitudinal40.  Además,
los  autores  usaron  edrofonio  para  inhibir  la  degradación  de  la
acetilcolina,  y  así  incrementar  el  nivel  de  acetilcolina  en  la
unión  neuromuscular.  En  los  pacientes  control,  se  pudieron
incrementar  las  contracciones  del  músculo  circular  y  lon-
gitudinal,  pero  no  pudo  lograrse  en  los  pacientes  con  EE,
aun  en  aquellos  con  valores  basales  de  función  del  mús-
culo  circular  normales.  Aunque  el  taman˜o de  la  muestra
fue  demasiado  pequen˜a  para  extraer  conclusiones  clínica-
mente  signiﬁcativas,  este  estudio  hizo  emerger  numerosas
preguntas  sobre  un  potencial  mecanismo  adicional  para  la
disfunción  motora  muscular.
El  uso  del  ultrasonido  endoscópico  ha  llevado  a  la  pro-
puesta  de  un  mecanismo  que  ayudaría  a  explicar  síntomas
de  disfagia  e  impactación  alimentaria,  mientras  que  otras
herramientas,  tales  como  la  manometría  convencional,  han
fallado  en  la  identiﬁcación  de  una  etiología.  Son  nece-
sarios  estudios  más  amplios  para  poder  evaluar  con  más
profundidad  la  relación  entre  este  mecanismo  ﬁsiológico
propuesto  y  la  ﬁsiopatología  de  la  EE,  y  así  poder  tra-
zar  correlaciones  con  relación  a  los  síntomas  clínicos  de  la
enfermedad.
Efectos  del  tratamiento  en  las  anormalidades  de  la
motilidad  esofágica
En  el  tratamieto  de  la  EE  existen  varias  opciones  con  eﬁca-
cia  variable.  Sin  embargo,  la  información  disponible  acerca
del  efecto  de  estos  tratamientos  en  la  dismotilidad  esofá-
gica  es  limitada.  Lucendo  et  al.  reportaron  un  incremento
en  el  porcentaje  de  ondas  peristálticas  normales  (p  =  0.018)
y  una  disminución  en  el  porcentaje  de  ondas  no  transmi-
tidas  en  7  pacientes  después  de  3  meses  de  tratamiento
con  tratamiento  con  propionato  de  ﬂuticasona  por  vía  oral
(500  g  b.i.d.)32.  Remedios  et  al.  incluyeron  a  19  pacientes
que  completaron  4  semanas  de  tratamiento  con  propionato
de  ﬂuticasona  por  vía  oral 26.  Todos  los  pacientes  reporta-
ron  mejorías  signiﬁcativas  en  los  síntomas  y  11  de  19  (58%)
tuvieron  una  resolución  sintomática  completa.  Los  resulta-
dos  de  las  biopsias  pusieron  de  maniﬁesto  una  disminución
signiﬁcativa  en  la  inﬁltración  eosinofílica.  Por  desgracia,  las





ratamiento  y  no  está  claro  si  una  mejoría  en  la  motilidad
udo  haber  contribuido  a  la  mejoría  sintomática.
onclusiones
a  EE  es  un  trastorno  esofágico  con  una  incidencia  e  iden-
iﬁcación  en  aumento.  Se  puede  presentar  con  disfagia
 impactación  alimentaria  y  en  general  afecta  a  jóvenes
dultos.  Algunos  estudios  han  mostrado  que  la  EE  es  pro-
ablemente  una  enfermedad  multifactorial  activada  por
lergenos  que  estimulan  una  respuesta  immune,  lo  que  lleva
 la  inﬁltración  eosinofílica  del  esófago.  La  EE  se  ha  asociado
on  varios  grados  de  dismotilidad  esofágica  y anormalida-
es  estructurales  por  ﬁbrosis  y  remodelación  de  tejido  que
ueden  contribuir  a  los  síntomas.  La  disfunción  de  la  moti-
idad  esofágica  en  la  EE  no  ha  sido  bien  documentada  en  la
ibliografía  médica,  y  algunos  estudios  han  reportado  evi-
encia  conﬂictiva  en  cuanto  a  la  importancia  clínica  de  la
ismotilidad  encontrada  en  la  EE.  La  evaluación  mediante
a  impedancia  planimétrica  de  alta  resolución  ha  mostrado
educción  en  la  distensibilidad  asociada  con  la  incidencia  de
mpactación  alimentaria27. Los  estudios  de  manometría  eso-
ágica  en  pacientes  con  EE  han  sido  pocos  e  incluyen  grupos
e  pacientes  o  reportes  de  casos  pequen˜os.  La  incidencia  de
anometrías  esofágicas  anormales  se  reportó  entre  un  4  y
7%  en  los  pacientes  con  EE.  La  dismotilidad  puede  presen-
arse  como  peristalsis  anormal  o como  EEI  hipotenso.  Otros
eportes  han  demostrado  que  la  EE  puede  mimetizar  otros
rastornos  de  la  motilidad  esofágicos,  como  la  acalasia  o  el
sófago  en  cascanueces,  lo  que  hace  que  su  diagnóstico  sea
ás  difícil.  Además,  se  ha  mostrado  que  la  EE  tiene  una  tasa
imilar  de  disfunción  de  la  motilidad  particularmente  débil
 peristaltismo  ausente,  que  la  ERGE38.  Las  inconsistencias
n  los  estudios  de  manometría  esofágica  quizá  puedan  expli-
arse  por  la  actividad  de  la  enfermedad  en  el  momento  de
ealizar  el  estudio  o  por  duración  de  la  enfermedad  misma;
n  este  sentido,  algunos  estudios  indican  una  mayor  fre-
uencia  de  dismotilidad  asociada  a  una  mayor  duración  de  la
nfermedad.  Adicionalmente,  sigue  sin  conocerse  si  existe
na  correlación  entre  la  dismotilidad  esofágica  y  los  sínto-
as  de  la  EE.  Se  requieren  de  estudios  más  amplios  para
nvestigar  la  incidencia  de  dismotilidad  esofágica,  sus  impli-
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